Diagnostic et surveillance 
de la pancreatite chronique 


La pancreatite chronique 
calcifiante est le plus souvent 
d’origine alcoolique. 

Les premieres annees 
d’evolution sont surtout 
marquees 

par des manifestations 
douloureuses 
avec amaigrissement 
et des complications: 
pancreatites aigues, 
pseudokystes, compression 
de la voie biliaire principale, 
epanchements sereux 
ou hemorragies digestives. 

Entre 5 et 1 0 annees devolution 
les phenomenes douloureux 
sont moins frequents, 
les risques d’ictere 
et de pseudokyste persistent. 

Au dela de la 1 0 e annee, au fur 
et a mesure que le pancreas 
se calcifie et se fibrose, 
les phenomenes douloureux 
disparaissent et seuls le diabete 
et i’insuffisance pancreatique 
exocrine predominent. 

Le traitement medical fait appel 
au sevrage des boissons 
alcoolisees, aux antalgiques 
et au retablissement 
de I’equilibre nutritionnel. 

Ce traitement medical peut 
juguler les phenomenes 
douloureux mais un traitement 
radiologique, endoscopique 
ou chirurgical est parfois 
necessaire. Le traitement 
du diabete necessite souvent 
une insulinotherapie, 
I’insuffisance pancreatique 
requiert (’administration 
d’extraits pancreatiques 
contenant des microcomprimes 
gastroproteges. 
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L es pancreatites chroniques calci- 
fiantes (PCC) sont constituees de 
lesions inflammatoires chroniques du 
parenchyme pancreatique avec bou- 
chons proteiques calcifies ou non au 
sein de canaux dilates. Ces lesions 
inflammatoires evoluent vers la fibrose 
avec destruction du parenchyme exo- 
crine, et a un stade plus tardif, des- 
truction du parenchyme endocrine. En 
Occident l’alcool est la cause de 60 a 
90% des pancreatites chroniques. La 
toxicite de l'alcool pour le pancreas 
depend de la dose absorbee. Pour appa- 
raitre, elle necessite une consomma- 
tion chronique d’alcool prolongee, 
allant de 15 a 19 ans, cette duree etant 
inferieure chez la femme (13 ans en 
moyenne). Les premiers signes de la 
pancreatite chronique alcoolique sur- 


viennent entre 36 et 44 ans avec une 
nette predominance masculine (86 a 
95 %) A 2 La pancreatite chronique est 
une affection evoluant sur une periode 
de 15 a 20 ans. Les premieres annees 
sont surtout marquees par des mani- 
festations douloureuses et des compli- 
cations aigues. Au cours des 5 pre- 
mieres annees, outre les douleurs 
chroniques presentes chez 80% des 
patients, surviennent des pancreatites 
aigues souvent recidivantes. Les pseu- 
dokystes (surtout necrotiques) , la com- 
pression de la voie biliaire principale 
sont en augmentation de frequence. Ces 
2 dernieres complications sont encore 
presentes entre 5 et 10 annees d’ evo- 
lution au cours desquelles les pan- 
creatites aigues sont rares et la fre- 
quence des phenomenes douloureux 
decroissante. Ces derniers disparais- 
sent au dela de la 10 e annee, et ce au 
fur et a mesure que le pancreas se rem- 
plit de calculs calcifies et se fibrose, 
cette fibrose detruisant progressive- 
ment le parenchyme exocrine et endo- 
crine. De ce fait, apres 15 ans d’ evolu- 
tion, diabete et insuffisance pancreatique 
exocrine predominent. 14 


Tableau I 

Mecanismes de la douleur au cours de la pancreatite 
chronique calcifiante 

□ Inflammation perineurale au niveau du parenchyme pancreatique 

□ Augmentation de pression a l’interieur du canal principal par : 

stenose canalaire 

obstruction par un ou plusieurs calculs 

□ Pseudokyste 

□ Poussee de pancreatite aigue 

□ Dystrophie kystique de la paroi duodenale 

□ Stenose de la voie biliaire principale 
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Circonstances 
de diagnostic 

Douleur pancreatique 

La manifestation la plus commune de 
la maladie est la douleur dont la phy- 
siopathologie est complexe (tableau I) . 5 
Elle evolue par crises declenchees par 
la consommation excessive d’alcool ou 
un repas riche en graisses. Le syndrome 
douloureux dure plusieurs heures a plu- 
sieurs jours, il est calme par 1’ ante- 
flexion du tronc et interdit toute ali- 
mentation. L'intervalle entre les crises 
est variable, allant de quelques 
semaines a quelques mois, voire plu- 
sieurs annees. Seize a vingt pour cent 
des pancreatites chroniques sont indo- 
lores, chez des patients diabetiques le 
plus souvent. 2 Les phenomenes dou- 
loureux disparaissent au cours de revo- 
lution. Cinq ans apres le debut clinique, 
85 % des patients ne ressentent plus 
de douleurs. Apres 15 a 20 ans d’ evo- 
lution de la pancreatite, la quasi-tota- 
lite des patients n’a plus de douleur 
qu’ils aient ete operes ou non. 3 ' 4 
L’ amaigrissement est frequent au cours 
des periodes douloureuses. Le poids 
retourne a la normale entre les crises. 
L’ amaigrissement peut toutefois deve- 
nir permanent a un stade tardif de la 
maladie. II est alors secondaire a l’in- 
suffisance pancreatique exocrine et la 
malabsorption. 

Complications 

Elies sont regroupees dans le tableau II. 

Pancreatite aigue 

II s’agit d’une forme frequente de reve- 
lation de la pancreatite chronique cal- 
cif iante. 1 3 Elle peut elle-meme se com- 
pliquer avec les memes consequences 
locales et generates des pancreatites 
necrosantes survenant en dehors de la 
pancreatite chronique. La mortalite se 
situe entre 5 et 7 %. 

Kystes et pseudokystes 
Ils compliquent la maladie dans 20 a 
40% des cas. II peut s’agir de kystes 
dits « par retention » quand ils se deve- 
loppent en amont d un obstacle cana- 
laire (bouchon proteique, calcul ou ste- 
nose fibreuse). Ils peuvent etre 
diagnostiques devant une crise dou- 
loureuse ou au cours de la surveillance 


echographique ou radiologique de la 
maladie. Les pseudokystes necrotiques 
quant a eux se forment dans les suites 
d’une poussee aigue et peuvent evoluer 
vers la stabilisation, la regression 
(1 tiers des cas) ou une complication. 
II peut s’agir d’une compression (voie 
biliaire principale, duodenum, axe 
spleno-portal) , d’une infection (abou- 
tissant a un abces pancreatique) , d’une 
hemorragie ou d’une rupture dans un 
organe creux voisin. 6-8 La rupture dans 
une sereuse peut etre a l’origine d’epan- 
chements sereux chroniques. 

Ictere 

II est fugace, de type retentionnel et gene- 
ralement apyretique et sans prurit. II doit 
faire rechercher une compression de la 
voie biliaire principale par une lesion kys- 
tique ou plus frequemment une stenose 
choledocienne basse au sein de la scle- 
rose du parenchyme pancreatique. '■ 3 9 II 
peut egalement se compliquer d’angio- 
cholite et de cirrhose biliaire secondaire. 

Epanchements 

II s’agit d’ epanchements des sereuses, 
recidivants, riches en amylase et en pro- 
teine a type d’ascite pancreatique, de 
pleuresie, exceptionnellement de peri- 
cardite. Ils sont secondaires a la rupture 
d’un pseudokyste ou d’un canal pan- 
creatique avec constitution d’une fistule. 


Hemorragies digestives 
Elies s’observent dans 10% des pan- 
creatites chroniques et ont plusieurs 
causes. La premiere est la rupture de 
varices cardio-tuberositaires, conse- 
quences de 1’ hypertension portale seg- 
mentaire induite par une compression 
ou une thrombose de l’axe splenopor- 
tal (3 a 20 % des cas) . Les autres causes 
d’ hemorragie sont la wirsungorragie 
secondaire a une erosion vasculaire par 
un pseudokyste ou a la rupture d’un 
pseudo-anevrisme. Enfin les ulceres 
gastro-duodenaux presents chez 5 a 
1 5 % des patients peuvent aussi saigner. 

Complications chroniques 

L’ insuff isance pancreatique exocrine sur- 
vient entre 8 (alcoolique) et 15 ans (non 
alcoolique) apres le debut clinique de la 
maladie. 1 2 L’ insuffisance pancreatique 
exocrine est en general infraclinique au 
debut de la maladie mais a un stade avance 
de la pancreatite, un syndrome de malab- 
sorption est possible. II se traduit par une 
diarrhee graisseuse ou steatorrhee et un 
syndrome carentiel. La steatorrhee n’est 
presente que si plus de 80% de la fonc- 
tion exocrine est alteree. La malabsorp- 
tion porte sur les lipides a charnes longues 
mais aussi les protides (creatorrhee) , les 
vitamines liposolubles et les oligoele- 
ments. Elle s’inscrit dans un tableau 
majeur de denutrition et de carence pou- 


Tableau II 

Complications et affections associees 
a la pancreatite chronique 


□ Complications aigiies 

- Pancreatite aigue 

- Pseudokyste 

- Epanchement peritoneal ou pleural 

- Ictere 

- Hemorragie digestive 

□ Complications chroniques 

- Insuffisance pancreatique exocrine 

- Diabete 

- Syndrome carentiel 

- Cancer pancreatique 

□ Affections associees 

- Cancers (oro-larynge, cesophage, bronche) 

- Hepatopathie alcoolique 

- Ulcere gastroduodenal 

- Lithiase biliaire 
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Coupe echo-endoscopique (appareil radial Olympus) du pancreas (corps) avec 
lesions de pancreatite chronique : parenchyme heterogene avec plages hypoechogenes 
et septums hyperechogenes (inflammation et fibrose), spots hyperechogenes 
intraparenchymateux (calcifications), parois du canal de Wirsung hyperechogenes et 
irregulieres (fleche blanche). VS: veine splenique. 


vant etre aggrave par l’alcoolisme (defi- 
cit en vitamine B6 et A) , le diabete, la 
cirrhose ou une gastrectomie. 

Enfin, a cote de l’insuffisance pancrea- 
tique exocrine, le diabete est de plus en 
plus frequent au cours de revolution de 
la maladie. '■ 3 - 4i 10 II est de type « pan- 
creatoprive » comme en temoigne la baisse 
du C-peptide peripherique. Les accidents 
d’hypoglycemie sont frequents compte 
tenu de 1’alcoolisme, de troubles de l’ab- 
sorption (expliquant la possibility d’ epi- 
sodes d’hypoglycemie malgre une prise 
alimentaire) , de 1’ amaigrissement qui aug- 
mente la sensibilite a 1’insuline et d’une 
mauvaise reponse hyperglycemique par 
diminution de la secretion de glucagon. 
Les accidents d’acidocetoses sont rares. 

Autres complications 

La compression duodenale entrarnant des 
vomissements par hypertrophie ou fibrose 
engainante de la tete du pancreas associee 
ou non a un pseudokyste ou par surve- 
nue d’une dystrophie kystique de la paroi 
duodenale developpee sur pancreas aber- 
rant. La necrose graisseuse cutanee ou 
syndrome de Weber-Christian doit faire 
suspecter une fistule pancreatico-vascu- 
laire (veine porte, veine cave) . 

Diagnostic positif 

II repose sur les examens complementaires. 

Biologie 

Outre les signes d’alcoolisme chro- 
nique, les examens biologiques sont 
normaux en dehors des poussees 
aigues. II faut tout de meme rechercher 
un diabete, une cholestase (reflet d’une 
possible compression de la voie 
biliaire) ou des signes de denutrition. 

Cliche de I’abdomen 
sans preparation 

Ce cliche revele la presence de calci- 
fications dans «l’aire pancreatique » 
(en regard de D12-L1). Ces calcifica- 
tions, de taille et de forme variables, ne 
sont pas systematiquement presentes 
a un stade de debut de la pancreatite. 

Echographie 

et tomodensitometrie 

abdominales 

Elies peuvent detecter des anomalies 
parenchymateuses telles qu’une aug- 
mentation de volume ou une atrophie, 


une irregularity et une heterogeneity 
localisees ou diffuse de la glande, des 
calcifications pancreatiques ou des 
kystes intrapancreatiques, voire des 
anomalies canalaires (dilatations, irre- 
gularites) . En fait au debut de la mala- 
die, et done a un stade non calcifie, 
ces anomalies sont mineures ou sou- 
vent non detectables par ces examens. 

Opacification retrograde 
perendoscopique des voies 
bilio-pancreatiques 

L’ opacification retrograde perendosco- 
pique des voies bilio-pancreatiques 
(CPRE) permet un diagnostic de 1’ af- 
fection au debut, en montrant des irre- 
gularites du calibre et (ou) des dilatations 
des canaux pancreatiques secondaires et 
du canal principal. Les signes morpho- 
logiques obtenus par la CPRE au cours 
de la pancreatite chronique calcifiante 
ont ete classes en differents stades (de 
gravite croissante) en fonction de 1’ ex- 
tension et de l’importance des lesions. 
La classification de Cambridge est celle 
retenue actuellement. 11 Elle permet ega- 
lement de visualiser la voie biliaire qui 
peut etre stenosee: il s’agit le plus sou- 
vent (2 tiers des stenoses) d’un retrecis- 
sement effile, regulier, longitudinal, du 
choledoque retro- ou intrapancreatique 


avec ou sans dilatation de la voie biliaire 
sus-jacente. Si la CPRE reste l’examen 
de reference, elle est toutefois supplan- 
tee actuellement par des techniques 
d’imagerie moins invasives telles que 
l’echoendoscopie ou la cholangio-pan- 
creatographie par resonance magnetique. 
Elle est par contre de plus en plus reser- 
vee a des fins therapeutiques. 

Echo-endoscopie 

L'interet de 1’ echo-endoscopie est le 
diagnostic des pancreatites chroniques 
de forme debutante, e’est-a-dire a un 
stade non calcifie ou echographie et 
tomodensitometrie peuvent etre prises 
en defaut. 1215 Les lesions objectivees 
dans ces formes de debut sont decrites 
sur la figure. Dans les formes avancees, 
l’echo-endoscopie est moins perfor- 
mante et surtout moins utile au dia- 
gnostic positif. Toutefois, elle permet 
le diagnostic des complications kys- 
tiques, des complications vasculaires 
(thrombose mesenterico-porte ou sple- 
nique) ou biliaires (stenose, lithiase). 
C’est le meilleur examen pour dia- 
gnostiquer la dystrophie kystique de 
la paroi duodenale. Enfin elle est indis- 
pensable avant le drainage endosco- 
pique des pseudokystes compressifs ou 
persistants. 
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Cholangio-pancreatographie 
par resonance magnetique 

La cholangio-pancreatographie par 
resonance magnetique (CPRM) est une 
methode non invasive permettant d’ob- 
tenir une exploration des voies biliaires 
et pancreatiques apres coupes frontales 
et frontales obliques avec la sequence 
HASTE ainsi qu’une etude du paren- 
chyme pancreatique avec des coupes 
axiales. Elle permet de bien visualiser 
les anomalies canalaires et parenchy- 
mateuses precedemment decrites. 16 
Meme si ses performances et sa place 
reelle ne sont pas totalement definies 
au cours des pancreatites, il s’agit pro- 
bablement d’une methode d’avenir a 
condition de disposer de machines 
recentes. Certaines equipes ont meme 
propose une evaluation fonctionnelle 
de la glande pancreatique en couplant 
la CPRM a une injection de secretine. 

Tests fonctionnels 
pancreatiques 

Depuis le developpement de l’imagerie 
pancreatique leur interet est moindre en 
pratique courante. Les tests avec tubage 
duodenal ne sont plus pratiques, au pro- 
fit des tests sans tubage certes moins sen- 
sibles mais moins invasifs. Le plus usite 
est le pancreolauryl-test, il explore la 
digestion lipidique apres ingestion du 
substrat dilaurate de fluoresceine dive 
par la cholesterol ester hydrolase, la fluo- 
resceine etant ensuite mesuree dans le 
sang ou les urines. Sa sensibilite est de 
65 a 72% en cas d’insuffisance pan- 
creatique moderee et de 85 a 92 % en cas 
d’insuffisance grave. 17 Les tests fecaux 
sont represents par le dosage de l’elas- 
tase 1 fecale et la steatorrhee. L’elastase 
fecale est plus sensible (55 a 92 %) 18 que 
la steatorrhee qui n’est presente (plus 
de 7 g/24 h) que si le debit lipasique chute 
en dessous de 20 % de la normale, ce qui 
constitue un deficit grave. C’est toute- 
fois le seul test actuellement fiable pour 
verifier 1’efficacite d’un traitement par 
extraits pancreatiques. 

Diagnostic etiologique 

Les differentes causes de pancreatite 
chronique sont colligees dans le 
tableau III. En 1’ absence de consom- 
mation alcoolique reguliere il s’agit des 
pancreatites non alcooliques qui repre- 
sented 10 a 20% des pancreatites chro- 


niques calcifiantes. Les pancreatites non 
alcooliques se distinguent des pancrea- 
tites alcooliques par une proportion plus 
elevee de formes indolores (15 a 55% 
pour les non alcooliques contre 3 a 15 % 
pour les pancreatites alcooliques) . Leur 
evolution est par ailleurs emaillee de 
moins de complications et la mortalite 
est tres faible. 19 Pres de 10% des pan- 
creatites chroniques sont dites idiopa- 
thiques. La definition depend bien sur 
des criteres d’ acceptation de l’alcoolisme 
chronique. Il convient aussi de recher- 
cher une cause rare. 

Diagnostic differentiel 

Cancer pancreatique 

Il s’agit d’un probleme rare mais diffi- 
cile puisque, d’une part le cancer peut 
emprunter la symptomatologie de la 
pancreatite chronique (douleur, amai- 
grissement ou ictere), et d’ autre part le 
cancer peut se developper sur une pan- 
creatite. Meme s’il existe des facteurs 
environnementaux communs comme le 
tabac et l’alcool, la pancreatite chro- 
nique est un facteur de risque du can- 
cer pancreatique (risque relatif de 1,8 
et 4 a respectivement 10 et 20 ans). 20 
Le diagnostic se pose en pratique devant 
une forme pseudotumorale de pancrea- 
tite. Malgre la tentative de description 
de criteres morphologiques radiolo- 
giques ou echo-endoscopiques predic- 
tifs de l’un ou l’autre des diagnostics, ce 
type de probleme est difficile a 
resoudre. 21 De plus il n’existe pas de 
marqueurs seriques fiables pouvant eta- 
blir ce diagnostic differentiel. La 


recherche de la mutation de 1’ oncogene 
Kirsten-ras dans le sue pancreatique pre- 
leve au cours de la CPRE est actuelle- 
ment en evaluation. En effet, la presence 
du gene Ki-ras mute peut constituer un 
bon indice de neoplasie sous-jacente. 22 
Toutefois son interet diagnostique dans 
le sous-groupe des pancreatites a formes 
pseudotumorales reste a evaluer. La 
cytoponction dirigee sous echo-endo- 
scopie permettant actuellement d’obtenir 
des carottes biopsiques de bonne qualite 
s’avere prometteuse mais reste aussi a eva- 
luer dans cette approche. 23 En pratique, 
la chirurgie d’exerese avec analyse ana- 
tomo-pathologique reste indiquee dans 
ces cas difficiles. 

Pancreatite aigue recidivante 

Toute pancreatite aigue recidivante doit 
faire rechercher une microlithiase 
biliaire, une hypertriglyceridemie ou une 
obstruction canalaire pancreatique. Dans 
ce dernier cas, une tumeur ampullaire ou 
surtout une tumeur intracanalaire muci- 
neuse papillaire du pancreas doivent etre 
recherchees. 24 II faut noter que la lithiase 
biliaire est plus frequente au cours de 
la pancreatite chronique calcifiante et 
qu'une pancreatite aigue biliaire est tou- 
jours possible au cours de cette affection. 
Une pancreatite aigue biliaire peut enfin 
se produire chez un patient alcoolique 
chronique indemne de toute lesion de 
pancreatite chronique. 

Affections douloureuses 
abdominales 

L’ ulcere gastro-duodenal est egalement 
plus frequent au cours de la pancrea- 
tite chronique alcoolique et partage le 


Tableau III 

Differentes causes de pancreatite chronique 

□ Pancreatites chroniques calcifiantes 

-Alcooliques 

- Idiopathiques 

- Genetiques (hereditaire et mucoviscidose) 

- Hyperparathyroidie 

- Tropicales 

- Radique 

- Maladies inflammatoires de l’intestin 

- Auto-immunes 

□ Pancreatites chroniques obstructives 

- Obstacle canalaire pancreatique ou ampullaire 
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contexte epidemiologique. II en est de 
meme pour l’arterite mesenterique. 

Traitement medical 
et surveillance 

Traitement de la douleur 

Plusieurs mecanismes de la douleur 
pancreatique aigue ou chronique sont 
possibles (tableau I). Ils sont parfois 
associes, ce qui complique la prise en 
charge. 

La premiere etape compte un traitement 
medical qui vise d ’ abord a obtenir 1 ’ ar- 
ret de l’alcool. Celui-ci est plus fre- 
quemment obtenu au cours de la pan- 
creatite chronique qu’au cours de la 
cirrhose alcoolique. La douleur pan- 
creatique est une des principales moti- 
vations a cette abstinence et pres de la 
moitie des patients n’ont plus de dou- 
leur a partir du moment oil ils cessent 
leur consommation alcoolique. 

L’ utilisation des antalgiques est diffi- 
cile chez des patients souvent peu obser- 
vants. L’utilisation de l’aspirine n’est pas 
recommandee compte tenu de sa toxi- 
cite sur la muqueuse gastro-duodenale, 
cumulee a celle de l’alcool. L’intensite 
des douleurs amene a la prescription 
d’ antalgiques de classe 2 contenant des 
opiaces. Le surdosage est frequent avec 
risque reel d’accoutumance et de depen- 
dance. L’ alcoolisation antalgique des 
plexus cceliaques par voie anterieure ou 
posterieure guidee sous echographie ou 
tomodensitometrie n’est efficace que 
dans 50 a 80 % des cas et la duree de 
l’analgesie n’excede pas 1 a 2 mois. La 
voie par echo-endoscopie semble etre 
plus aisee techniquement mais son effi- 
cacite reste a evaluer. 25 En cas de stenose 
canalaire avec ou sans empierrement, un 
geste endoscopique (endoprothese) ou 
chirurgical (anastomose wirsungo-jeju- 
nale) doit etre discute. 

Traitement des complications 

II fait appel a la prise en charge de la 
pancreatite aigue, au drainage des pseu- 
dokystes, a la derivation biliodigestive 
en cas d’ictere, a l’evacuation des epan- 
chements avec traitement de la fistule 
pancreatico-peritoneale ou pancrea- 
tico-pleurale par une endoprothese 
mise en place par voie endoscopique, 
associee ou non a une nutrition ente- 
rale continue ou parenterale. 


Regies hygieno-dietetiques 

II convient dans tous les cas de retablir 
l’equilibre nutritionnel. Le regime ali- 
mentaire doit apporter au moins 
2 700 calories. II doit etre normolipidique 
(30 % de la ration calorique) , legerement 
hyperprotidique (15 a 20% de la ration 
calorique), normo- ou hypoglucidique 
(50 a 60% de la ration calorique) selon 
la presence ou non d’un diabete. En cas 
de syndrome carentiel, l’apport de vita- 
mines (B12, A, E, K et surtout D), de 
mineraux et d’oligoelements est neces- 
saire (calcium, zinc, magnesium et fer). 
Une assistance nutritive est institute en 
cas de denutrition et de prises alimen- 
taires spontanees tres insuffisantes. Cela 
devient crucial si une intervention chi- 
rurgicale est envisagee, afin de limiter le 
risque de complications postoperatoires. 

Traitement de I’insuffisance 
pancreatique 

Le traitement substitutif de l’insuffi- 
sance pancreatique exocrine a pour 
objectif de supprimer la steatorrhee, 
assurer la reprise ponderale et de cor- 
riger le syndrome carentiel. II fait appel 
aux extraits pancreatiques et un certain 
nombre de conditions sont necessaires 
pour une bonne efficacite des extraits 
pancreatiques : 

- une administration au milieu des 3 
principaux repas solides ; 

- un minimum de 20 000 a 30 000 U 
d’activite lipasique delivree dans le 
duodenum ; 

- un pH duodenal neutre ou basique. 
Les gelules d’ enzymes pancreatiques 
contenant des microgranules gastro- 
proteges resistant a l’acidite gastrique 
(Creon 25000, Eurobiol 25000) ont 
progressivement remplace les prepa- 
rations traditionnelles a base de poudre 
ou de comprimes. 

La resistance au traitement par extraits 
pancreatiques doit faire rechercher une 
autre cause de steatorrhee (maladie 
cceliaque, pullulation microbienne) , 
une mauvaise observance du traite- 
ment, des horaires de prise incorrects 
ou une inactivation de l’activite lipa- 
sique par la baisse du pH duodenal par- 
fois observe au cours des pancreatites 
chroniques. Cette baisse du pH est due 
a l’effondrement de la secretion bicar- 
bonatee et peut necessiter la coadmi- 
nistration d’anti-secretoires (inhibiteur 
de la pompe sodium-proton) . 


Traitement du diabete 

II suppose 1’obtention d’un bon sevrage 
des boissons alcoolisees et le retour a 
la normale du poids, de l’equilibre 
nutritionnel, done de la fonction exo- 
crine, d’une bonne observance a l’en- 
zymotherapie sustitutive. Le traitement 
oral peut etre initialement prescrit en 
utilisant les sulfamides a demi-vie 
courte. Le recours a l’insulinothera- 
pie multiquotidienne rythmee par les 
repas n’est pas rare, les doses journa- 
lieres d’insuline etant souvent plus 
faibles que pour le diabete de type I, 
compte tenu du caractere pancreato- 
prive du diabete compliquant la pan- 
creatite. 

Surveillance d’un malade 

En 1’ absence de complication aigue, 
outre 1’ appreciation clinique, la rea- 
lisation annuelle ou semestrielle d’une 
echographie, d’un examen sanguin 
(profil enzymatique hepatique, phos- 
phatases alcalines, glycemie a jeun et 
post-prandiale) permettra de depister 
un diabete mais surtout un pseudo- 
kyste retentionnel, une compression 
de la voie biliaire principale dont la 
gravite n’est pas liee aux symptomes. 
La survenue d’un amaigrissement doit 
faire rechercher : une restriction ali- 
mentaire due aux douleurs chroniques, 
une stenose duodenale, une hepato- 
pathie alcoolique, un cancer lie a l’al- 
coolo-tabagisme, un diabete decom- 
pense, une steatorrhee, voire un cancer 
pancreatique developpe sur la pan- 
creatite chronique. Compte tenu du 
fait que 1’ incidence du cancer sur pan- 
creatite reste modeste et que son dia- 
gnostic morphologique et biologique 
est difficile, aucune regie de depistage 
ne peut etre proposee. La prise en 
charge doit etre, quoi qu'il en soit, 
globale faisant appel a differentes dis- 
ciplines comme la diabetologie, la 
radiologie, la chirurgie. L’ hygiene ali- 
mentaire est egalement primordiale 
avec prise en charge et soutien psy- 
chiatrique du sevrage, de meme que le 
maintien d’un etat nutritionnel satis- 
faisant. Cela rend compte du fait qu’il 
s’agit d’une maladie chronique dont 
les complications aigues, certes par- 
fois graves et difficiles a traiter, ne doi- 
vent pas detourner le praticien d’une 
prise en charge globale et a long terme 
de ces patients. 



LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


1565 


PANCREATITE CHRONIQUE : DIAGNOSTIC 


Conclusion 


References 



En pratique, chez un homme de la qua- 
rantaine, ethylique chronique, la sur- 
venue de phenomenes douloureux 
abdominaux, d’une pancreatite aigue 
ou la decouverte d’un pseudokyste doit 
faire evoquer le diagnostic de pan- 
creatite chronique. Des anomalies mor- 
phologiques du pancreas et des calci- 
fications doivent etre recherchees par 
la tomodensitometrie abdominale. A 
un stade de debut de la pancreatite chro- 
nique, le parenchyme est souvent non 
calcifie et l’atteinte morphologique est 
moderee. Cette atteinte doit etre mise 
en evidence par l’echo-endoscopie qui 
semble etre actuellement l’examen de 
choix. II est moins invasif que la CPRE 
qui doit etre reservee aux gestes the- 
rapeutiques eventuels. II faut dans tous 
les cas eliminer une maladie ulcereuse 
associee par la pratique d’une endo- 
scopie digestive haute. La recherche 
d un diabete est systematique. Celle 
d’une insuffisance secretaire exocrine 
est faite par les tests fonctionnels pan- 
creatiques sans tubage tels que le pan- 
crealauryl-test ou dosage de l’elastase 
fecale. II s’agit d’une maladie chro- 
nique emaillee de complications aigues 
necessitant une prise en charge globale 
et a long terme en prenant aussi en 
compte le maintien d’un etat nutri- 
tionnel satisfaisant et de 1’ hygiene ali- 
mentaire. ■ 

Summary 

Diagnosis and medical management 
of chronic pancreatitis 

Louis Buscail 

Chronic calcifying pancreatitis is mainly due 
to chronic alcohol consumption. The first years 
of its evolution are marked by a painful disease 
and often weightloss as well as complications 
including acute pancreatitis, pseudocysts, com- 
pression of common bile duct, pleural effusion 
ascitis, and gastrointestinal bleedings. Between 
five and ten years evolution, pain is less frequent 
but risk for pseudocyst or jaundice still remains. 

Ten years after the onset of the disease pancreatic 
pain disappears while pancreas becomes calci- 
fied and fibrotic. Only diabetes and exocrine 
insufficiency are present at this stage. Medical 
treatment is mainly based on alcohol withdra- 
wal, analgesics and restoration of normal nutri- 
tional status. Pain could be decreased but some- 
times endoscopic, radiologic or surgical 
procedures are required. Insulin is often propo- 
sed for diabetes while exocrine insufficiency is 
substituted by gastro-resistant microgranules 
pancreatic extracts. 
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